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Subdirector de Estudios de Posgrado 
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CAPÍTULO IX.............................................................................................................47 
9. ANEXOS......................................................................................................47 
9.1. Carta de Aprobación por parte del Comité de Ética en 
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CAPÍTULO I 
1. RESUMEN 
Alejandro González Parás  Fecha de Graduación: Diciembre, 2019  
Universidad Autónoma de Nuevo León  
Servicio de Ortopedia y Traumatología, Hospital Universitario “Dr. José́ Eleuterio 
González”  
Título de la Tesis: “Evaluación de la eficacia de una nueva terapia vía oral (fortigel 
10 g – fucoidan 100 mg) para la disminución de la sintomatología de la gonartrosis 
grado II – III comparada con ácido hialurónico intraarticular y plasma rico en 
plaquetas intraarticular” 
Número de páginas:   
Área de Estudio: Ciencias de la Salud.  
Introducción. La osteoartrosis (OA) es una enfermedad progresiva y degenerativa y es 
considerada como la enfermedad musculoesquelética crónica más común en el mundo. 
Afecta, principalmente, a las articulaciones de carga, tales como la rodilla y la cadera, y 
son causa de dolor e incapacidad. Estudios demuestran que un tercio de la población 
mundial es afectada por la OA y seguirá aumentando su incidencia. En los últimos años 
se han buscado nuevas alternativas de tratamiento. Objetivo: El objetivo de este estudio 
fue determinar si la terapia oral de Fortigel 10 g – Fucoidan 100 mg es más eficaz en 
reducir la sintomatología comparado con ácido hialurónico o plasma rico en plaquetas 
intraarticular. Material y métodos: Los pacientes que cumplieran con los criterios se 
distribuyeron en tres grupos de forma aleatoria. El grupo 1 se trató con 23 g/día (VO) de 
Fortigel 10 g – Fucoidan 100 mg durante 6 meses más una inyección intraarticular de 5 
mL de NaCl al 0.9% (placebo). El grupo 2 se dio como tratamiento 23 g/día (VO) de 
clorofila (placebo) durante 6 meses más una inyección intraarticular de 3 mL de ácido 
hialurónico. El grupo 3 se trató con 23 g/día (VO) de clorofila (placebo) durante 6 meses 
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más una inyección intraarticular de 5 mL de plasma rico en plaquetas. Se evaluó la escala 
WOMAC y EVA al inicio, al mes y a los tres meses. Discusión: La osteoartrosis (OA) 
está considerada como la enfermedad musculoesquelética crónica más común en el 
mundo, es la forma de artritis más frecuente y el diagnóstico ortopédico más común en 
la práctica médica general. Actualmente se utilizan distintos tratamientos para la 
osteoartrosis de rodilla entre ellos el plasma rico en plaquetas el cual usa un alto 
concentrado de plaquetas (2-4 veces) en donde libera factores de crecimiento con 
propiedades condrogénicas y citosinas antiinflamatorias y el ácido hialurónico que regula 
las diferentes actividades celulares y restaurando las propiedades del liquido sinovial. El 
objetivo de realizar este estudio es evaluar la eficacia de la nueva terapia oral Fortigel / 
Fucoidan disminuyendo los síntomas de osteoartrosis y mejorando la funcionalidad en 
comparación al ácido hialurónico y PRP. Resultados: Se analizaron un total de 108 
pacientes al inicio, al mes, a los 3 meses y a los 6 meses con una media de edad e índice 
de masa corporal de 59.02 ± 10.7 años y 30.9 ± 5.3, respectivamente. Se observó una 
mejora significativa en el dolor y la función articular en los tres grupos de tratamiento con 
respecto a los valores iniciales (p ≤0.05). La comparación entre grupos no mostró una 
diferencia significativa en la disminución del dolor o la mejora funcional; sin embargo, 
tanto en la EVA como en la escala WOMAC total el grupo 1 tuvo los mejores resultados. 
Conclusión: El uso de Fortigel 10 g – Fucoidan 100 mg es superior en reducir la 
sintomatología de la gonartrosis grado II – III comparado con tratamientos más invasivos 
como la inyección intraarticular de ácido hialurónico o de plasma rico en plaquetas. 
 
____________________________________  
Dr. med. Eduardo Álvarez Lozano  








La osteoartrosis (OA) de rodilla es una enfermedad crónica y progresiva que afecta a 
más del 30% de las personas mayores de 60 años.1,2 Afecta, principalmente, a las 
articulaciones de carga, tales como la rodilla y la cadera, y son causa de dolor e 
incapacidad funcional.2,3 Estudios demuestran que un tercio de la población mundial es 
afectada por la OA y seguirá aumentando su incidencia. En los últimos años se han 
buscado nuevas alternativas de tratamiento. 
Actualmente se utilizan distintos tratamientos conservadores para la osteoartrosis de 
rodilla entre ellos el plasma rico en plaquetas el cual usa un alto concentrado de 
plaquetas (2-4 veces) en donde libera factores de crecimiento con propiedades 
condrogénicas y citosinas antiinflamatorias y el ácido hialurónico que regula las 
diferentes actividades celulares y restaurando las propiedades del liquido sinovial.  
Por otro lado, se encuentra un tratamiento vía oral compuesto por fucoidan que es un 
polisacárido sulfatado que proviene de algunos tipos de algas pardas el cual se ha 
comprobado que ayuda a disminuir los factores inflamatorios y el fortigel el cual es 
colágeno hidrolizado que contiene aminoácidos esenciales para la regulación y 
estabilidad del cartílago articular. 
El objetivo de el estudio es determinar si la terapia oral de Fortigel 10 g – Fucoidan 100 
mg es más eficaz en reducir la sintomatología de la gonartrosis grado II – III en la escala 
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2.1 ANTECEDENTES 
2.1.1. Osteoartrosis  
2.1.1.1. Definición  
La osteoartrosis (OA) es considerada como la enfermedad crónica más común en el 
mundo, es la forma de artritis más frecuente y el diagnóstico más común en la práctica 
médica general.1,2 Muestra predilección por las articulaciones de carga como la rodilla y 
la  cadera, y es causa de dolor e incapacidad funcional en los adultos.2,3 Su frecuencia 
va en aumento, en particular en naciones desarrolladas, lo cual se debe principalmente 
al envejecimiento poblacional y a la epidemia de sobrepeso y obesidad. 
En general, la OA se clasifica como primaria o idiopática cuando no hay una causa 
discernible evidente y, secundaria, cuando se manifiesta un factor desencadenante. La 
OA idiopática, en particular, posee un componente genético significativo, y varios 
estudios de asociación genética han demostrado su relación con diferentes genes, como 
aquellos relacionados con la inflamación. 
 
2.1.1.2. Epidemiología  
En informes recientes se estima que en los Estados Unidos de Norteamérica la 
prevalencia de la osteoartrosis clínica en rodilla y cadera se incrementará de 21 millones 
de adultos, de 25 años y mayores, en 1995, a 27 millones en tan sólo una década.2 
Actualmente, alrededor de un tercio de la población es afectada por la osteoartrosis. Esta 
incidencia de una enfermedad inflamatoria relacionada con la edad, caracterizada por 
dolor, pérdida de la estructura y función sinovial, está en franco aumento.  
En México, estudios recientes han señalado la prevalencia general de la osteoartrosis en 
10.5% (IC  95% 10.1 a 10.9), 11.7% en mujeres vs 8.71 en hombres. Además, resalta la 
importante variación en las diferentes regiones del país: en Chihuahua 20.5%; en Nuevo 
León 16.3%; en Ciudad de México 12.8%; en Yucatán 6.7% y en Sinaloa 2.5%. 
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El Sistema Único de Información de 2009 ubicó la OA como octava causa de consulta 
en Medicina Familiar del IMSS con 41,504 consultas en total; en tanto que, al analizar 
por edad, la OA ocupó el tercer lugar de atención en los pacientes mayores de 65 años 
de edad que asisten a la consulta externa de MF, y la séptima en la que acuden a 
consulta con un especialista (568,543 [3.3%] y 149,817 [4.2%] respectivamente) de 
acuerdo con el mismo SUI.14 
Esto obliga a la reflexión, el análisis y a la generación de propuestas para prevenir y 
retardar su instalación, progresión y agravamiento, en particular para evitar sus 
consecuencias incapacitantes y limitar aquellas que condicionan un mayor deterioro en 
la calidad de vida. 
 
2.1.2. Fisiopatología de la Osteoartrosis 
 
Clásicamente la OA de rodilla ha sido considerada como una condición netamente 
mecánica, dándosele importancia capital a las sobrecargas articulares asociadas a 
alteraciones de eje (rodillas varas principalmente), a las lesiones traumáticas y a las 
inestabilidades multiligamentarias. Sin embargo, actualmente se reconoce a la OA como 
una enfermedad multifactorial donde diversas noxas son capaces de generar y perpetuar 
el daño sobre el cartílago articular, con la posterior respuesta de la membrana sinovial y 
del hueso subcondral. De esta forma, cuando se compromete la matriz extracelular 
condral (MEC) se genera una disminución en la capacidad de retención de agua 
perdiendo el tejido resistencia, resiliencia y elasticidad frente a la compresión, 
aumentando el daño del tejido circundante. Debido a la baja tasa de recambio celular y 
a la pobre capacidad reparativa el cartílago, no logra compensar el daño sufrido, 
generándose finalmente el fenómeno de la OA. 4,8 
Independientemente de cuál sea la causa original del daño, los fibroblastos de la 
membrana sinovial responden secretando diversas citoquinas y factores inflamatorios 
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(IL-1, TNF-α, TGF-β, IL-8, entre otras). Estos factores inflamatorios se mantienen 
presentes en la articulación, independiente del tratamiento corrector de la causa 
originaria del daño condral (estabilizaciones ligamentarias, reducción de fracturas, 
corrección de ejes, etc.) pudiendo mantener la progresión del daño articular.4,5,8 La 
respuesta insuficiente del hueso subcondral reemplaza el cartílago hialino por 
fibrocartílago constituido principalmente por colágeno tipo I, lo que le confiere una inferior 
capacidad mecánica a la vez que se produce un proceso de hipertrofia del hueso 
subcondral, caracterizado por angiogénesis con penetración de los neovasos en la capa 
profunda del cartílago articular y apoptosis condral seguido por la mineralización de la 
MEC, lo que se aprecia clínicamente con la formación de osteofitos, geodas y 
disminución del espacio articular. 
 
2.1.3. Diagnóstico de la Osteoartrosis  
Radiografía Simple: 
 
Debido a su fácil acceso, la radiografía simple se usa frecuentemente para definir la 
presencia y severidad de la enfermedad. Los principales hallazgos radiográficos son: 
disminución asimétrica del espacio articular, formación de hueso subcondral (osteofitos), 
esclerosis y quistes subcondrales (geodas).20  
 
El sistema de Kellgren y Lawrence (KL) estratifica a la enfermedad en una escala de I a 
IV, en ocasiones agregando el grado 0, de acuerdo con la afectación de la articulación 
desde el punto de vista radiográfico y es aplicable en diversas articulaciones. El grado 0 
se define como la ausencia de características propias de la enfermedad, el grado I se 
cataloga como dudoso y se define con osteofitos mínimos de dudosa significancia. El 
grado II corresponde a la presencia de osteofitos definitivos con espacio articular 
normal.21 En el grado III hay disminución moderada del espacio articular: por último, el 
grado IV describe un espacio articular gravemente alterado con esclerosis del hueso 
subcondral.  Se clasifica como osteoartritis desde un grado radiológico KL II. 
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A diferencia del sistema KL, basado en una suposición incorrecta de que los cambios 
radiográficos son lineales a lo largo y evolución de la enfermedad y que la relación entre 
estas características es constante, el atlas de clasificación de la OARSI gradúa la 
disminución del espacio articular y presencia de osteofitos en categorías separadas. La 
severidad de osteofitos se califica de 0 a 3, lo mismo que para la severidad de la 
disminución del espacio articular.22 
 
Resonancia magnética nuclear: 
 
En años recientes se ha hecho un gran esfuerzo en explorar el papel de la Resonancia 
Magnética Nuclear (RMN) en el diagnóstico y clasificación de la osteoartritis. 
 
La evaluación por este método de imagen no está limitada a la detección y determinación 
de la severidad del daño articular, también establece la afección en meniscos, detecta 
edema óseo y daño en tejidos blandos periarticulares (tendones, ligamentos, plato 
epifisario). Todo ello en conjunto permite una determinación más precisa del riesgo y 
pronostico en los pacientes poseedores de dichas lesiones.23  
 
El uso de RMN ha identificado lesiones en pacientes desde grado radiológico KL 0 o I. 
Es capaz también de mostrar lesiones incidentales en personas asintomáticas.25 
 
Guermazi A y colaboradores, al utilizar RMN para evaluar la presencia de cambios 
estructurales en pacientes pertenecientes a la cohorte del Framingham Osteoarthritis 
Study, libres de cambios tibiofemorales  por radiografía simple, evidencio que de 710 
pacientes, la prevalencia de cualquier anomalía detectada por este método de estudio 
fue de 89%; la anomalía más común entre todos los participantes fue la presencia de 
osteofitos (74%), seguida de daño articular (69%) y lesiones de medula ósea (52%). La 
prevalencia de por lo menos un tipo de patología fue más alta en pacientes con dolor 
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dependiendo de la definición (90% a 97%), en comparación con rodillas sin dolor (86% 
a 88%). 26 
 
La evaluación por RMN en pacientes con osteoartritis se ha reportado en por lo menos 
tres diferentes métodos: semicuantitativos, cuantitativos y de composición, -dentro de los 
semicuantitativos se incluyen los sistemas de calificación de osteoartritis de rodilla 
denominados: WORMS (Whole Organ Magnetic Resonance Imaging Score), Knee 
Osteoartritis Scoring System (KOSS) y MRI Osteoarthritis Knee Score (MOAKS).27 
 
KOSS y BLOKS tiene una alta confiabilidad y proponen un sistema de calificación más 
sofisticado, en comparación con el WORMS, además de incluir extrusión de meniscos y 
un sistema de puntuación más detallado en la categoría de cartílago.29 El sistema 
MOAKS, por su parte, incluye el parámetro de sinovitis de la grasa de Hoffa, no incluido 
en los tres sistemas de clasificación previos. 31 
 
En cuanto a la manera de definir la enfermedad por resonancia magnética, se ha 
propuesto clasificar a los pacientes con osteoartrosis de rodilla agrupando características 
encontradas en dos grupos, A y B. Para la definición de osteoartritis tibio-femoral se 
requieren ambas características del grupo A, o en una del grupo A más dos del grupo B. 
 
El grupo A incluye la formación definitiva de osteofitos y la pérdida total del espesor de 
cartílago. Previamente se debe haber excluido trauma en los últimos 6 meses y otra 
enfermedad articular inflamatoria por historia clínica, parámetros de laboratorio y 
radiografías. Las características del grupo B incluyen lesiones de medula subcondrales 
o quistes no asociados con meniscos o inserción de ligamentos, subluxación de 
meniscos, maceración o desgarros degenerativos (horizontales), pérdida parcial del 
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2.1.4. Tratamiento de la Osteoartrosis  
Un adecuado enfoque terapéutico de la Osteoartrosis, requiere del entendimiento de su 
fisiopatología, en general el tratamiento tiene como objetivo el control del dolor evitando 
lo más posible los efectos adversos, así como mantener o mejorar los rangos de 
movilidad articular lo cual se ve reflejado en una mejoría de la función y la calidad de 
vida; es importante señalar que el tratamiento debe ser individualizado a cada paciente 
y adaptarse a las condiciones propias del mismo. 
 
Los mejores tratamientos reportados por las principales guías clínicas para el manejo de 
la OA, recomiendan los tratamientos multimodales, es decir la combinación de 
tratamiento farmacológico y no farmacológico como la fisioterapia, la educación en 
higiene articular, la disminución de peso y como adyuvantes en los grados iniciales el 
uso de complementos o nutracéuticos; la utilización de una monoterapia farmacológica 
aislada en general se relaciona con beneficios limitados.33 
 
Tradicionalmente se han utilizado dos tipos de terapia farmacológica: a) antiinflamatorios 




El paracetamol se ha colocado como una parte esencial del tratamiento de la OA debido 
a su mayor margen de seguridad y efecto analgésico. Hay tendencia internacional de 
prescribirlo antes que a los AINE no selectivos o selectivos tipo COX-2 por vía oral. Al 
parecer el mecanismo de acción del paracetamol es la inhibición de la isoforma COX-3 
que solo se encuentra en el Sistema Nervioso Central.36 Si bien existen metaanálisis que 
han comprobado la eficacia del paracetamol aliviando el dolor relacionado con la OA, 
estos mismos trabajos han demostrado, su limitada efectividad en la mejoría funcional 
de la articulación, teniendo poco efecto sobre la rigidez articular. 
 
 
[Type here] [Type here]  21 
Uno de los principales problemas con el paracetamol es que el paciente lo combine con 
la ingesta de alcohol o en conminación de otros productos que también contengan 
paracetamol debido a la posibilidad latente de hepatotoxicidad a través de sus 
metabolitos. 
 
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINE) 
 
Los antinflamatorios no esteroideos son los medicamentos que más se prescriben en el 
tratamiento de la OA, debido a su mayor efecto analgésico y antiinflamatorio los 
antinflamatorios no selectivos inhiben las isoformas de la ciclooxigenasa 1 y 2 (COX-1, 
COX-2).  
 
Los antiinflamatorios no esteroideos no selectivos incluyen fármacos como el 
ibuprofeno, naproxeno, y diclofenaco, habitualmente a dosis bajas tienen un mayor 
efecto analgésico y a dosis altas el efecto antiinflamatorio es mayor, a pesar de lo anterior 
su efecto es solo sintomático sin tener efecto alguno en la evolución historia natural del 
padecimiento, su utilización deben ser monitoreada y controlada debido a que son 
medicamentos con los altos índices de efectos adversos principalmente  a nivel 
gastrointestinal (úlcera péptica, gastritis); el sangrado gastrointestinal producido los AINE  
no tiene buena respuesta al tratamiento con inhibidores H2, inhibidores de la bomba de 
protones o antiácidos.86,88 
 
Los antiinflamatorios no esteroideos inhibidores de la COX-2. La COX-2 es inducida 
por procesos inflamatorios y los fármacos específicos en su inhibición, han tomado gran 
popularidad en las últimas décadas debido a la reducción de los efectos adversos a nivel 
gastrointestinal al no inhibir la COX-1 que es una enzima constitutiva que interviene en 
la producción de prostaglandinas que participan en los procesos fisiológicos de 
protección del epitelio gástrico.33 
 
Si bien los inhibidores específicos de COX-2 (celecoxib, rafecoxib y valdecoxib) reducen 
en 50% el riesgo de complicaciones gastrointestinales, desafortunadamente, el hecho de 
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que la COX-2 también sea expresada en el tejido renal, trae consigo el peligro latente de 
tener efectos adversos sobre el tejido renal (nefritis intersticial, insuficiencia renal 
secundaria a inhibición de prostaglandinas), sobre todo en pacientes con factores de 
riesgo como aquellos con una insuficiencia renal ya instaurada o en desarrollo.  
 
Los analgésicos - narcóticos son otra opción de tratamiento, especialmente en los 
pacientes en quienes los AINE no han sido eficaces. El dolor de los pacientes con OA es 
especialmente sensible a los narcóticos, algunos medicamentos como el propoxifeno y 
la codeína se han utilizado con éxito, especialmente en combinación con 
paracetamol.33,35 El tramadol tiene leve efecto supresor sobre el receptor opioide , e 
Inhibe la absorción de norepinefrina y serotonina. 
 
Se utiliza solo o en combinación con paracetamol, sin embargo, en un cierto porcentaje 
de paciente se han reportado efectos secundarios que van desde nauseas alucinaciones, 
convulsiones y tendencia suicidadas.  
 
2.1.5. Uso del Ácido Hialurónico en el Tratamiento de la Osteoartrosis  
Es una terapia intraarticular que implica el restablecimiento de las propiedades biológicas 
usuales (viscosidad y elasticidad) del líquido sinovial, el cual es sintetizado por los 
sinoviocitos tipo B , y es un fluido no newtoniano cuya viscosidad varía con la tensión 
que se aplica y tiene la función de ayudar en la absorción de las solicitaciones a 
compresión lubricar las superficies articulares disminuyendo el coeficiente de fricción en 
las mismas, estas funciones se ven alteradas en articulaciones afectadas por los cambios 
tisulares y estructurales ocasionados por la OA, la viscosuplementación se empezó a 
estudiar en los años sesentas.112,113  
 
El principio de la viscosuplementación es reemplazar el líquido sinovial dañado el cual, 
sufre una disminución de su viscoelasticidad debido principalmente a los cambios 
inflamatorios, lo que ocasiona un aumento de la sensibilidad de los receptores del dolor. 
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Teóricamente al suplementar la viscoelasticidad, mediante la inyección intraarticular de 
compuestos derivados del ácido hialurónico, se promueve la normalización de la 
fisiología articular y se consigue una reducción del dolor. El ácido hialurónico (AH) es 
una cadena de polisacáridos constituida por unidades repetidas de disacáridos de N-
acetilglucosamina y ácido glucurónico, con un peso molecular de aproximadamente 5x10 
Daltons.127 Una rodilla sana contiene 2 mililitros de líquido sinovial, con una 
concentración de AH de 2.5 a 4.0 mg/ml. 
 
Existen dos tipos de viscosuplementación: los hialuranatos y el hilano, los los 
hialuranatos  son hialuronato sódico, puede ser considerado como medicamento ya que 
se describe que su mecanismo de acción es principalmente es através de un mecanismo 
farmacológico estimulando la síntesis endógena de AH, de ahí la prolongación en la 
duración de la acción además es degradado por enzimas, radicales libres y desgaste 
mecánico y los productos dehidrólisis se eliminan a través de los vasos linfáticos y son 
metabolizados por el hígado, por tanto, posee un comportamiento a nivel farmacocinético 
y farmacodinámico como un medicamento,  y el hilano es considerado como un implante 
intraarticular ya que su mecanismo de acción es principalmente a través de un 
mecanismo físico, sin embargo, que el mecanismo de acción de estos productos, no está 
totalmente claro. Con tres orígenes principales: el primero obtenido por ingeniería tisular 
de origen bacteriano extraído de la membrana del estreptococo, tratado y purificado para 
uso humano.132 El peso molecular de este compuesto varía entre 1 - 2 millones de 
Daltons. El segundo de origen aviar, el hialuronato es extraído de la cresta de los gallos, 
se procesa, se purifica y mediante entrecruzamiento molecular se logra aumentar el peso 
molecular de 4 - 6 millones de Daltons, y por último, existen hialuranatos de origen 
sintético. El AH tiene un efecto mecánico por bloqueo de las terminaciones nerviosas 
aferentes de la membrana sinovial, las cuales están influenciadas por la viscoelasticidad 
de la matriz hialurónica lo cual hace que disminuya el dolor. Mediante la 
viscosuplementación se disminuye la producción de IL-1 y otros mediadores de la 
inflamación, asimismo disminuye la producción de metaloproteasas que degradan el 
cartílago articular, existen diversas presentaciones comerciales, para aplicar una dosis 
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semanal, 2 – 3ml por 3, 4 y 5 semanas de acuerdo a su peso molecular, y hay 
presentaciones de 6 ml para una sola aplicación. 
 
En cuanto a los efectos adversos, aunque poseen buen perfil de seguridad y tolerancia, 
puede aparecer dolor, hinchazón y derrame en la zona de infiltración, artralgia pasajera, 
aunque también se han descrito algunos casos de artritis pseudogotosa por deposición 
de cristales de pirofosfato cálcico.132,133 
 
En cuanto a la efectividad terapéutica y utilización en la práctica clínica, son necesarios 
estudios controlados y a largo plazo que avalen la utilización del hialuronato o sus 
derivados y que demuestren que esta opción es costo-efectiva y además respondan 
eficazmente a las preguntas todavía no clarificadas, en cuanto a la viscosuplementación, 
ya que los estudios de que disponemos no son concluyentes. 
 
2.1.6. Uso de Plasma Rico en Plaquetas en el Tratamiento de la Osteoartrosis  
El uso de los productos ortobiológicos como alternativa terapéutica a muchas patologías 
del sistema musculoesquelético se ha acrecentado en los últimos años y la patología 
articular degenerativa a representado un amplio campo para intentar buscar el tan 
soñado hito en la regeneración tisular.124,125 
 
Dentro de esta búsqueda el uso de factores de crecimiento autólogos como tratamiento 
para la patología del cartílago articular ha brindado un campo muy fértil para la 
comercialización. Algunos de estos factores de crecimiento se pueden obtener de las 
plaquetas circulantes en sangre periférica. 
 
De esta idea surge el PRP, el cual es una preparación que concentra un número de 
plaquetas mayor que los valores normales en sangre, las plaquetas son células 
enucleadas tradicionalmente caracterizadas como actores principales del proceso de 
hemostasia, el cual está mediado por la liberación de proteínas durante su activación. 
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Estas células contienen distintas estructuras intracelulares tales como glucógeno, 
lisosomas y gránulos (densos y alfa), por mencionar solo algunas.  
 
El PRP se puede obtener y preparar a partir de sangre venosa periférica de un individuo, 
mediante uno o dos pasos de centrifugación posteriores y con el uso de material o equipo 
de laboratorio básico. Sus primeras aplicaciones fueron en odontología en cirugías 
maxilofaciales e implantes dentales. 
 
En Ortopedia una de sus primeras aplicaciones fue en la cirugía de columna 
específicamente en aquellos procedimientos que requerían de una fusión, utilizándose 
en combinación con los auto o aloinjertos óseos para fomentar o “acelerar la integración 
del injerto y por consiguiente la fusión espinal. Actualmente está descrito su uso en la 
patología tendinosa, y ligamentaria, degenerativa, inflamatoria, cirugía de injertos y 
trasplantes óseos, patología condral y en otras áreas de la medicina y cirugía como la 
aplicación en cirugía plástica y cosmetología. 126,127 
 
Son tantos y tan variados los usos que los detractores adjudican esta gran variedad de 
aplicaciones clínicas y bondades terapéuticas, más a un beneficio comercial que al 
verdadero efecto en su capacidad “regenerativa”. El hecho de que las plaquetas secreten 
factores de crecimiento y metabolitos activos lleva a pensar que su uso puede tener una 
influencia positiva en situaciones clínicas que requieren una rápida cicatrización y 
regeneración tisular. 
 
Los promotores de esta técnica sostienen que los factores de crecimiento estimulan la 
síntesis de proteoglicanos, agrecanos y colágeno tipo II por parte de los condrocitos, 
inducen la proliferación de sinoviocitos y disminuyen los efectos catabólicos de citocinas 
como la interleucina-1 (IL-1) y de las metaloproteasas de matriz extracelular (MMP), 
además de que el echo de ser un preparado autólogo exime de efectos perjudiciales en 
los tejidos articulares del paciente.132,133 Dentro de los temas que presentan controversia 
en torno al PRP, resalta la falta de consenso en cuanto a la composición exacta. Otra de 
las inconsistencias frecuentes con respecto a la composición del PRP es las diferentes 
 
[Type here] [Type here]  26 
técnicas disponibles para su preparación. Estas se pueden clasificar como técnicas 
cerradas, en las que se utilizan dispositivos comerciales desechables, donde la muestra 
se trata dentro de un solo recipiente, y las técnicas abiertas, en donde la preparación del 
PRP se realiza de forma manual en más de un recipiente, lo que implica la transferencia 
de la muestra de un recipiente a otro. En ambos casos la preparación incluye uno o más 
pasos de centrifugación. 
 
Las diferentes presentaciones comerciales, pueden hacer variar significativamente en la 
cantidad de plaquetas, leucocitos y eritrocitos. 
 
A pesar de las diversas técnicas disponibles, todas tienen varias características en 
común. La sangre del paciente se colecta en tubos con anticoagulante y es 
inmediatamente centrifugada. Esta centrifugación inicial separa a los glóbulos rojos del 
plasma, el plasma separado puede contener diversas concentraciones de plaquetas con 
o sin glóbulos blancos. Las plaquetas contenidas en este plasma pueden ser activadas 
posteriormente usando trombina, cloruro de calcio, gluconato de calcio, congelación y 
descongelación, y esto es posteriormente aplicado en el área de la lesión como una 
infiltración cuando aún está líquido.135 Este tipo de tratamiento se puede llevar a cabo de 
una forma mínimamente invasiva y ambulatoria, proporcionando una preparación 
activada directamente en el lugar del daño con una liberación inmediata de los factores 
de crecimiento. 
 
Además, se reporta que el PRP estimula la migración y diferenciación de células 
progenitoras subcondrales de humano, así como su capacidad para inducir la producción 
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2.1.7. Colágeno hidrolizado en el tratamiento de la Osteoartrosis  
 
Este suplemento nutricional ha sido investigado para el tratamiento de pacientes con OA 
y otros tipos de dolor en las articulaciones. En estudios experimentales con cartílago 
bovino y cultivos celulares se ha demostrado que (p <0,01) la administración de péptidos 
de colágeno hidrolizado aumenta síntesis del colágeno tipo II por parte de los 
condrocitos. 
 
Adam (15) evaluó los efectos del colágeno hidrolizado de grado farmacéutico en OA en 
81 pacientes con OA de cadera o rodilla, los cuales fueron inicialmente incluidos en un 
estudio aleatorizado, doble ciego, comparativo entre Gelita-Sol (Deutsche Gelatine-
Fabriken Stoess AG [DGF Stoess] D-69402 Eberbach, Alemania) gelatina colagénica, 
gelatina más glicina más CaHPO4.2H20, y albúmina de huevo. Sin embargo, los 
parámetros físicos de ambos productos son idénticos. La gelatina usada en los otros 
grupos del estudio no se hidrolizó. Veintinueve pacientes no terminaron su tratamiento, 
por consiguiente, los datos reportados representaron resultados de 52 participantes. De 
los 52 pacientes con artrosis degenerativa, 31 tenían afección solo en cadera, 11 tenían 
solo en rodilla, y 10 tenían la participación tanto de cadera como en rodilla. La afectación 
bilateral de cadera fue observada en 31 pacientes; y la afección bilateral de la rodilla en 
cuatro. El promedio de evolución de la enfermedad en más de la mitad de los pacientes 
era de más de 5 años; los síntomas habían estado presente durante menos de 2 años 
en sólo el 10% pacientes del estudio.136 
 
Los pacientes fueron tratados diariamente con 10 g de cada producto por vía oral en 
forma de tabletas (0,5 g cada comprimido) para cuatro períodos de tratamiento de 60 
días en una secuencia aleatoria, con un período de lavado de 2 meses entre cada 
tratamiento. El dolor se evaluó mediante un ensayo de tres etapas, con una escala 
cualitativa que midió 13 aspectos del dolor. 52 pacientes completaron los cuatro 
tratamientos 24 mujeres y 28 hombres (media edad, 56 años).97,135 Durante el estudio, a 
los pacientes se les permitió continuar con el uso de analgésicos o agentes 
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antiinflamatorios, con los que trataban su sintomatología antes del estudio, pero 
manteniendo una dosis estable durante toda su participación. Las tres preparaciones de 
colágeno fueron significativamente superiores a la albúmina de huevo en la reducción 
del dolor desde la línea de base; no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas entre los otros tres regímenes de tratamiento. Reacciones secundarias 
incluidas principalmente "una pesadez incómoda en el estómago." 
 
Al final del ciclo de prueba con cualquiera de las preparaciones que contienen colágeno, 
el consumo de analgésicos se redujo significativamente en comparación con el consumo 
antes del tratamiento, lo que contrasto con el grupo en el que se utilizó la albúmina de 
huevo. No se observaron cambios radiológicos durante el periodo de estudio. Las 
pruebas de laboratorio no indicaron cambios en la tasa de sedimentación de eritrocitos, 
estudios de función hepática o títulos de anticuerpos a los tres tipos de colágeno.141 Los 
autores sugirieron que el colágeno tiene un efecto analgésico directo, o que la 
administración de colágeno proporciona una fuente de aminoácidos que actúa mejorando 
la estructura de la matriz.  
 
Aunque este estudio describe un efecto del colágeno sobre el dolor de la OA, factores 
como variación del grado de progresión de la enfermedad en el momento de la inclusión 
en el estudio, la inclusión de caderas y rodillas como articulaciones de estudio, el uso de 
una escala de medición de resultados no muy utilizada, y una significativa tasa de 
abandono representan advertencias en la interpretación los resultados de la 
investigación.18  
 
La consistencia de los resultados en los tres grupos en los que se utilizó colágeno, como 
comparado con el placebo de la albúmina del huevo, sin embargo, apoya un efecto 
terapéutico del colágeno hidrolizado en el tratamiento del dolor de OA.140 En otro estudio 
se administró 10 g diarios de Gelita-Sol D, a más de 100 pacientes por duraciones 
variando de 1 a 6 meses. Los sujetos que recibieron Gelita-Sol D tenía niveles 
plasmáticos significativamente más altos de hidroxiprolina, un componente principal del 
colágeno, que los del grupo placebo. Aunque estos estudios fueron ensayos abiertos, y 
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esto provee limitado nivel de evidencia científica, si muestran el alto grado de uso 
seguridad con la utilización de una dosis de 10 g diarios de colágeno hidrolizado de grado 
farmacéutico. En resumen, la evidencia sugiere que la ingesta de 10 g de colágeno 
hidrolizado de grado farmacéutico diario reduce el dolor en los pacientes con OA de la 
rodilla o cadera. Se postula que este efecto beneficioso se logra incrementando la 
síntesis de colágeno en la articulación y el cartílago.120 Así mismo la Ingestión de 10 g 
de colágeno hidrolizado de grado farmacéutico, diariamente aumentó la concentración 
de sangre de hidroxiprolina. Los efectos adversos significativos observados con el uso a 
largo plazo de colágeno hidrolizado de grado farmacéutico son nulos. En consecuencia, 
si se pudiera demostrar que colágeno hidrolizado de grado farmacéutico, tiene un efecto 
eficaz significativo sobre el dolor de OA, esto aunado a su perfil de seguridad lo haría 
una opción terapéutica mas que viable en el tratamiento de la OA.  
 
Sobre la base de los estudios realizados hasta la fecha, y la sugerencia anecdótica de 
que la ingesta de colágeno hidrolizado se ha asociado con el alivio del dolor y el aumento 
de la función en pacientes con OA.  
 
Un papel del colágeno hidrolizado de grado farmacéutico como agente modificador en el 
tratamiento de la OA se ha sugerido, basado en mecanismos de acción del colágeno 
como estimulante tisular. Existe un estudio reciente que fue diseñado para evaluar si el 
metabolismo de la prolina como componente de colágeno hidrolizado de grado 
farmacéutico difería del metabolismo de la prolina libre con respecto a la localización del 
cartílago, que proporciona información adicional que apoya una acción favorable del 
colágeno en la matriz del cartílago.140,141 
 
El objetivo de este estudio experimental fue evaluar la absorción de colágeno hidrolizado 
de grado farmacéutico, así como, posibles diferencias en la distribución de la absorción 
de sus componentes por los tejidos. 
 
Los modelos experimentales fueron ratones machos (C57 / BL, Harlan Winkelmann, 
Paderborn, Alemania) con un peso corporal de 21-25 g, se dividieron en 2 grupos de 
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estudio, en el grupo 1 se administraron 10 mg de hidrolizado de gelatina marcado con 
14C / g de peso corporal (580 Bq / g de peso corporal) a través de una sonda alimentación 
gástrica. En el grupo de control se administró prolina marcada con 14C (580 Bq / g de 
peso corporal) junto con colágeno hidrolizado no marcado (10 mg / g de peso corporal), 
la radioactividad plasmática y tisular se midió a las 192 horas, se encontró que la 
distribución en los diversos tejidos, del colágeno marcado, fue similar a la de la prolina 
marcada, con la excepción del cartílago, donde se observó una acumulación pronunciada 
y más duradera del colágeno hidrolizado. En el cartílago, la radioactividad medida fue 
más de dos veces mayor después de la administración del colágeno hidrolizado en 
comparación con el grupo de control. La absorción del colágeno hidrolizado en su forma 
molecular alta, con péptidos de 2.5-15 kD, se detectó tras el paso intestinal.48,49,157 Estos 
resultados demuestran la absorción intestinal y la acumulación del colágeno hidrolizado 
en el cartílago articular y sugieren el mayor índice de captación por el cartílago sugiere 
que el colágeno hidrolizado de grado farmacéutico puede jugar un papel positivo en el 
metabolismo del cartílago y que su administración vía oral además puede ofrecer un 
beneficio clínico potencial en los pacientes con OA. 
 
 
2.1.8. Fucoidan en el tratamiento de la Osteoartrosis 
 
Los fucoidanos son una clase de polisacáridos compuestos de una cadena central de 
fucosa, específicamente una fucopiranosa y sulfato natural, los cuales se encuentran en 
algas marinas pardas (equinodermos) representan más del 40% de las el peso seco de 
las paredes celulares de las algas. 
 
Su composición varía con las especies, la estación, el clima y el método de extracción 
utilizado para aislarlos. Tienen un amplio espectro de actividad en los sistemas 
biológicos. Fucoidan fue aislado y nombrado por Kylin en 1913 Es un polisacárido 
mucilaginoso sulfatado intracelular cargado negativamente altamente higroscópico 
soluble en agua y, cuya principal función del fucoidano es la formación de una red de gel 
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para proteger las estructuras flotantes de las algas de la sequedad ya que estas se 
encuentran expuestas al aire, mientras que la parte de "raíz" y gran parte del tallo se 
sumergen en el agua de mar, fucoidan sólo puede encontrarse en algas marrones, no en 
algas rojas o verdes.151 
  
Actualmente, los fucoidanes están disponibles para su uso en cosméticos, alimentos 
funcionales, suplementos dietéticos y para su inclusión en los suplementos alimenticios 
para mascotas, ganado y acuicultura. Hasta la fecha el fucoidan aún no se ha 
desarrollado como un producto terapéutico regulado. Hay una serie de razones para ello. 
En primer lugar, fucoidan es un término genérico para una clase de moléculas, y la 
investigación abarca una gran variedad de algas y equinodermos como fuente de origen 
del fucoidan, además existen de varios métodos de extracción.152,153 Para llegar a ser un 
producto regulado, la fuente de origen del fucoidan debe ser definida y su técnica de 
extracción y proceso una sola y reproducible. Esto puede lograrse, pero requiere 
recursos considerables y la certeza sobre la disponibilidad de la fuente de materia prima 
a largo plazo.  Que la cosecha y cultivo sea de un solo tipo de algas marinas y que este 
proceso sea sostenible, limpio y regulado. Otro limitante son los costos ya que, los 
generados por la obtención y proceso de la materia prima donde se extrae el fucoidan 
son elevados y de bajo rendimiento. 
 
Sin embargo, la investigación sobre el uso de fucoidan específicamente el extraído de 
Fucus vesiculosus, recientemente, ha ganado interés debido a sus actividades biológicas 
y potenciales aplicaciones médicas.  Fucus vesiculosus (Linnaeus, 1753) es una especie 
de algas del hemisferio norte que se encuentra en las zonas intertidal, comúnmente 
conocido como "bladderwrack".155 Es una de las algas marinas que se ha utilizado 
históricamente como una medicina herbaria para tratar una variedad de quejas, 
incluyendo articulaciones doloridas, obesidad y fatiga. 
 
La distribución de F. vesiculosus se encuentra principalmente en las costas de América 
del Norte y los países del Atlántico Norte en el Océano Atlántico Norte. Las temperaturas 
más frías parecen ser necesarias para la colonización de las costas por estas algas. 
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Según el Instituto Nacional de Investigaciones y Desarrollo Pesqueros de Corea, el 
hábitat de estas algas no se encuentra en la costa de países asiáticos como Corea y 
Japón. 
 
Fucoidan como un componente aislado se utiliza como un ingrediente en los 
nutracéuticos, particularmente en Asia, en el mundo occidental es cada vez más el 
interés por explorar sus aplicaciones en beneficio de la salud, existen varios artículos de 
revisión excelentes sobre el propiedades, estructura y función del fucoidan con respecto 
a los compuestos farmacéuticos, así mismo existen varios estudios recientes indican un 
papel de fucoidan en el tratamiento de los síntomas de la osteoartritis. Los modelos 
animales de artritis inducida por colágeno mostraron que el fucoidan administrado por 
vía oral inhibían con éxito el dolor.152 
 
Uno de los componentes fisiopatológicos de gran importancia en la etiología del dolor y 
la inflamación en la osteoartrosis es el asociado con el bloqueo selectivo de la migración 
y acumulación de los neutrófilos a la articulación ya la liberación de mediadores 
inflamatorios. 
 
Esto está relacionado con su acción sobre las moléculas de adhesión que se encuentran 
en las plaquetas (P-selectinas), y leucocitos (L-selectinas), lo cual en teoría evita el paso 
de células inflamatorias en espacios tisulares, atenuando la inflamación, Carvalho et al 
demostraron el efecto fucoidan para inhibir la infiltración de neutrófilos y reducir los 
niveles de citoquinas pro-inflamatorias. 
  
En un pequeño estudio clínico humano los síntomas de la osteoartritis fueron inhibidos 
por 12 semanas de administración oral de extractos de algas ricas en fucoidan en un 
52%. No hubo reducción en el TNF alfa como marcador de inflamación, pero un estudio 
acompañante en voluntarios sanos mostró una disminución de Interleucina- 6, un 
marcador de inflamación crónica. 
 
Varios modelos animales de daño articular han demostrado alivio de dolor e inflamación 
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después de la inyección de fucoidan. En un el modelo de artritis en inducida por la 
inyección de Zymosan (un carbohidrato usado para inducir inflamación estéril de 
manera experimental), en rodilla de ratas, la administración de un preparado de fucoidan 
(F. Vesiculosus) redujo significativamente la migración celular.  El fucoidan se administró 
en dosis de 15, 30, 50 mg / kg intraperitoneal, 1 hora después de la inducción de la 
inflamación articular. La dosis de 30 mg / kg también mejoró la pérdida de 
glucosaminoglicanos causada por Zymosan. 
 
En otro estudio la administración fucoidan (20 mg / kg I.V.), administrado 20 minutos 
antes de una inyección de Zymosan en la articulación tibio-astragalina de los ratones 
causó una disminución del infiltrado inflamatorio en los tejidos sinoviales e 
intraarticulares. Además de la inhibición de los neutrófilos migración hacia la articulación, 
hubo una reducción del leucotrieno B4 y prostaglandina E2. La reducción de los 
mediadores de la inflamación se asoció con una reducción del dolor en la articulación. 
Un video microscopio intravital se utilizó para observar la interacción leucocitaria con las 
células endoteliales de los vasos sanguíneos de la membrana sinovial, de en un modelo 
de ratón al que previamente se le produjo una artritis inducida por Zymosan. Las células 
predominantes relacionadas con el proceso inflamatorio inducido en el tobillo fueron los 
granulocitos y no los linfocitos. La inyección de fucoidano (10 mg / kg) redujo las 
interacciones entre leucocitos y células endoteliales y el número de células disminuyó en 
aproximadamente el 60%.155 
 
Un pequeño estudio clínico exploró el uso de una preparación de fucoidan en sujetos con 
osteoartritis. En este estudio, 12 sujetos fueron asignados al azar para recibir 100 mg o 
1000 mg cápsulas (75 mg o 750 mg fucoidan), por vía oral, durante 12 semanas. La 
sustancia de ensayo contenía fucoidan de F. vesiculosis (85% p / p), Macrocystis pyrifera 
(10% p / p) y Laminaria japonica (5% p / p). El punto final del estudio fue la puntuación 
media de la prueba de artritis integral, que consta de cuatro subescalas para el dolor, la 
rigidez, la dificultad con la actividad física y la gravedad general de los síntomas. Después 
del tratamiento, hubo una mejoría dosis-respuesta en los sujetos: la dosis más baja 
redujo la puntuación promedio en un 18%, mientras que la dosis mayor mejoró la 
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puntuación en un 52%. La preparación de fucoidan se tomó de forma segura sin ningún 
evento adverso atribuido al producto de ensayo.155 
 
En conclusión: en el potencial de aplicación del fucoidan, como agente biológico, que 
ralentice o disminuya la progresión del proceso degenerativo de las articulaciones 
sinoviales, Parece razonable a partir de los datos disponibles resultado de las  
investigación realizadas hasta la fecha, el papel del fucoidan como un adyuvante en el 
tratamiento de la osteoartrosis, merezca mas atención e investigación al respecto, lo 
anterior por el potencial efecto para amortiguar la cascada inflamatoria y las vías 
degenerativas. En conclusión, fucoidan de algas pardas parece ser otro producto del mar 
que puede ser de uso potencial dentro de la industria de suplementos dietéticos. El uso 
prolongado dentro de los países asiáticos y el perfil de seguridad documentado ofrecen 
cierta seguridad en cuanto a seguridad. Aunque hay datos limitados de los ensayos 
clínicos de poder sustancial, parece que los datos publicados indican que el fucoidan 
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CAPÍTULO III 3. HIPÓTESIS 
El tratamiento oral de una dosis diaria, un compuesto en gel de Fortigel y Fucoidan en 
un período de 6 meses, logrará revertir la sintomatología de rodillas artrósicas grado II-
III estadificadas usando el sistema de Kellgren y Lawrence, siendo superior en efecto 
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CAPÍTULO IV  
4. OBJETIVOS 
Objetivo General  
Evaluar la eficacia de la nueva terapia oral Fortigel / Fucoidan para disminuir los síntomas 
de osteoartrosis grado II - III de la rodilla estadificadas usando el sistema de Kellgren y 
Lawrence, comparándola contra la infiltración intraarticular de ácido hialurónico e 
infiltración intraarticular de plasma rico en plaquetas. 
 
Objetivos especificos: 
 Evaluar una nueva propuesta de tratamiento oral para la osteoartrosis que actúa 
a nivel del proceso bioquímico de la cascada inflamatoria 
 Prevenir y retardar la progresión y agravamiento de la osteoartrosis de rodilla 
  Evitar las consecuencias incapacitantes y limitar aquellas que condicionan un 
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CAPÍTULO V 
5. MATERIAL Y MÉTODOS 
5.1 Diseño  
a) Diseño Metodológico: 
Estudio analítico, longitudinal, experimental, prospectivo y aleatorizado 
 
b) Material: 
Número de pacientes: 108 
108 pacientes con osteoartritis de rodilla unilateral grado II – III en la escala Kellgren – 
Lawrence; el protocolo se administrará durante un período de 24 semanas. 
 Grupo 1: 36 pacientes con terapia diaria vía oral de Fortigel / Fucoidan por 6 
meses y una inyección intraarticular de 5 cc de solución fisiológica 
 Grupo 2: 36 pacientes con terapia de una infiltración durante todo el protocolo de 
ácido hialurónico intraarticular y 23 g vía oral de fructosa de maíz 
 Grupo 3: 36 pacientes con terapia de una infiltración durante todo el protocolo de 
plasma rico en plaquetas intraarticular y 23 g vía oral de fructosa de maíz 
 
Los pacientes serán asignados mediante aleatorización por elección de un sobre cerrado 
y sellado que dirá en qué grupo de tratamiento quedará. Los pacientes tendrán un 
periodo de lavado de ocho semanas. 
 
c) Criterios de inclusión 
 Aceptar el consentimiento informado 
 Diagnóstico de osteoartritis de rodilla de acuerdo con los criterios del Colegio 
Americano de Radiología 
 Ambos géneros 
 Edad de 45 a 80 años 
 Presencia de síntomas compatibles con osteoartritis de rodilla por al menos un 
año 
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 Osteoartritis de la rodilla sintomática grado II y III de la escala Kellgren y Lawrence 
 
d) Criterios de exclusión 
 Mujeres embarazadas o lactando 
 Cirugías de rodilla previas 
 Inyecciones intraarticulares de ácido hialurónico o PRP 9 meses previos 
 Inyecciones intraarticulares de corticoesteroides 3 meses previos 
 Comorbilidades asociadas a OA como: artitis reumatoide, gota, diabetes mellitus, 
enfermedad cardiovascular, colesterol elevado que requiera intervención médica, 
insuficiencia renal, asma o hipertensión arterial en mal control o que requiera 
intervención médica 
 Cáncer en los últimos 5 años 
 Pacientes que se encuentren tomando en los últimos tres meses glucosamina o 
condroitina 
 Fumadores (20 paquetes/año) 
 Consumidores fuertes de alcohol (50 g alcohol a la semana) 
 
 
e) Criterios de eliminación: 
 No acudir a la valoración médica 
 
f) Lugar de referencia: 
Servicio de Ortopedia y Traumatología del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 
González” 
 
g) Tipo de tratamiento: 
Farmacológico 
 
h) Criterios de éxito: 
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Disminución de la sintomatología y mejoría en las escalas funcionales y de calidad de 
vida al término del tratamiento, el cual deberá ser superior a los tratamientos 
intraarticulares actualmente disponibles.  
 
Similitud de la sintomatología y las escalas funcionales y de calidad de vida al término 
del tratamiento, ya que el tratamiento que se está investigando (Fortigel / Fucoidan) es 
menos invasivo que la inyección intraarticular de ácido hialurónico o PRP. 
 
I) Criterios de fracaso: 
 
Prevalencia, progresión y agravamiento de la sintomatología, deterioro en las escalas 
funcionales y de calidad de vida al término del tratamiento con resultados inferiores a los 
que se obtendrán con los tratamientos intraarticulares actualmente disponibles. 
 
La eficacia se medirá utilizando: 
 Escala Visual Análoga (VAS) 
 Índice de Artritis de Western Ontario y McMaster Universities (WOMAC) 
 
 
Línea de base, 1 mes, 3 meses, 6 meses: 
 
Durante los exámenes físicos, la intensidad de estos parámetros involucrados en el 
cuadro clínico, como dolor en reposo, dolor en el movimiento, limitaciones y actividad 
inflamatoria, se clasificó en una escala de 1 (sin dolor, limitación de actividad) a 10 (dolor 
severo, limitación de la actividad) 
 
Para evaluar la movilidad, dolor y rigidez articular, se utilizó la escala de WOMAC 
(Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index). 
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Estas encuestas – realizado en la línea de base, durante el tratamiento (entre 4 y 6 
semanas), en 12 semanas y a las 24 semanas- proporcionaron una base de 
comparación. 
5.2. Análisis estadístico  
Se realizó un análisis descriptivo de las variables categóricas por medio de frecuencias 
y porcentajes, y en el caso de las variables continuas, se realizó pruebas de Kolmogorov-
Smirnov o Shapiro-Wilk para evaluar la distribución de los datos, los cuales se reportaron, 
según corresponda, como media y desviación estándar o mediana y rango intercuartil.  
 
Para el análisis bivariado, se compararon los datos por medio de pruebas de ANOVA de 
un factor o Kruskall-Wallis. En el caso de las comparaciones de variables categóricas, se 
compararán por medio de tablas cruzadas y pruebas de chi cuadrada y test exacto de 
Fisher. Para comparaciones en el tiempo, se utilizó la prueba de Friedman. 
 
Se consideró una P < 0.05 como estadísticamente significativa. Los datos se recopilaron 
y procesaron en el paquete MS Excel 2017, y se analizaron por medio del paquete IBM 
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CAPÍTULO VI 6. RESULTADOS 
 
6.1. Características de los pacientes  
Se aleatorizó a 108 pacientes de 59.1 ± 9.2 años (76.4% mujeres) que cumplieron los 
criterios de selección. Se asignaron a 36 pacientes al grupo de ACT, 36 al de AH y 36 al 
de PRP. La tabla 1 describe las características basales de los pacientes en cada grupo. 
No encontramos diferencias basales con respecto a la distribución de género en cada 
grupo, así como la edad, somatometría, grado de osteoartosis por medio de la escala 
radiológica de Kellgren-Lawrence, localización de la rodilla afectada, grado de capacidad 
funcional por WOMAC ni grado de dolor (VAS) (P > 0.05).  
 
Variable ACT AH PRP P 
Género 
   
0.466 
    Femenino 26 (71.4%) 30 (83.3%) 26 (74.3%) 
 
    Masculino 10 (28.6%) 6 (16.7%) 10 (25.7%) 
 
Edad 57.3 ± 8.0 59.8 ± 9.6 60.4 ± 9.7 0.341 
Peso 80.7 ± 14.9 82 ± 14.8 78.1 ± 15.7 0.555 
Talla 1.63 ± 0.07 1.60 ± 0.07 1.60 ± 0.1 0.252 
IMC 30.2 ± 5.0 32.3 ± 5.7 30.2 ± 5.3 0.181 
Escala K-L 
   
0.129 
2 19 (54.3%) 11 (30.6%) 16 (42.9%) 
 
3 17 (45.7%) 25 (69.4%) 20 (57.1%) 
 
Localización 
   
0.424 
    Derecha 15 (40%) 12 (33.3%) 17 (48.6%) 
 
    Izquierda 21 (60%) 24 (66.7%) 19 (51.4%) 
 







VAS basal 7 (5-8) 8 (6-9) 7 (6-9) 0.341 
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6.2 Tablas de resultados 
 
Realizamos una comparación del puntaje de WOMAC a nivel basal, 4, 12 y 24 semanas 
en cada grupo de pacientes (tabla 2), y encontramos una franca disminución en el 
puntaje, asociado a mejor capacidad funcional, en todos los grupos (P < 0.001) (figura 
1). 
 
WOMAC Baseline 4 semanas 12 semanas 24 semanas P 
ACT 37.5 (21.7-50.5) 21 (11-27) 16 (7-21) 8 (5-16) <0.001 
AH 29.5 (21.5-50.2) 20 (13.2-31) 20 (12.5-26.5) 19.5 (10-23.7) <0.001 
PRP 34.5 (23.5-51.2) 20 (12-30) 16 (10.5-20.5) 13 (8-19) <0.001 
Tabla 2. Disminución del puntaje de WOMAC en el seguimiento a 24 semanas. 
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Además, comparamos el grado de dolor reportado en los pacientes en cada evaluación 
(tabla 3), y encontramos una disminución significativa de dolor en todos los grupos (P < 
0.001) (figura 2).  
 
VAS Baseline 4 semanas 12 semanas 24 semanas P 
ACT 7 (5-8) 5 (4-7) 4 (2-6) 3 (2-5) <0.001 
AH 8 (6-9) 5 (4-7.7) 5 (3.5-8) 5 (4-7) <0.001 
PRP 7 (6-9) 5 (4-7) 5 (3-6) 5 (3-6) <0.001 
Tabla 3. Disminución del grado de dolor por VAS en el seguimiento a 24 semanas. 
 
 





Posteriormente, realizamos un análisis para comparar el grado de disminución del 
puntaje de WOMAC y de VAS a las 4, 12 y 24 semanas con respecto a la evaluación 
basal (tabla 4). No encontramos diferencias significativas en el grado de mejoría en la 
capacidad funcional por WOMAC ni el nivel de dolor por VAS (P > 0.05). 
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Disminución de: ACT AH PRP P 
WOMAC a 4 
semanas 
12 (8-26.2) 7 (1.2-19.5) 12 (6-26.7) 0.09 
WOMAC a 12 
semanas 
19 (8-31) 15 (5-30) 19 (12.5-35.5) 0.473 
WOMAC a 24 
semanas 
27 (17-48) 18 (4-30.7) 23 (16-42) 0.117 
VAS a 4 semanas 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 0.763 
VAS a 12 semanas 3 (2-4) 3 (1-4) 2 (1-4) 0.937 
VAS a 24 semanas 4 (3-6) 3 (1-4) 3 (1-5) 0.201 
Tabla 4. Comparación de la disminución del puntaje de WOMAC y grado de dolor por 
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CAPÍTULO VII 7. DISCUSIÓN 
Como ya se ha mencionado, la osteoartrosis es la causa mas común de artritis en nuestra 
sociedad y existen distintos tratamientos los cuales se pueden utilizar antes de la 
posibilidad de realizar un procedimiento quirúrgico. El acido hialurónico es un 
glucosaminoglicano no sulfatado que se encuentra principalmente en la matriz 
extracelular de tejidos conectivos y brinda propiedades viscoelasticas en las 
articulaciones sinoviales y el plasma rico en plaquetas es un volumen de plasma autólogo 
que contiene una concentración de plaquetas superior al nivel plasmático basal el cual 
contiene factores de crecimiento, efectos antiinflamatorios y moléculas de adhesión 
celular. Por otro lado, se encuentra esta terapia vía oral compuesto por fortigel que es un 
colágeno hidrolizado que contiene aminoácidos esenciales para la reconstrucción del 
cartílago y fucoidan un polisacárido compuesto por fucosa y sulfato que tienen acción 
sobre IL-1, FNT, prostaglandinas, entre otros factores. 
 
En este estudio se evalúa la diferente eficacia de cada uno de estos tratamientos y se 
analizaron un total de 108 pacientes al inicio, al mes, a los 3 meses y a los 6 meses con 
una media de edad e índice de masa corporal de 59.02 ± 10.7 años y 30.9 ± 5.3, 
respectivamente. Se observó una mejora significativa en el dolor y la función articular en 
los tres grupos de tratamiento con respecto a los valores iniciales (p ≤0.05). La 
comparación entre grupos no mostró una diferencia significativa en la disminución del 
dolor o la mejora funcional; sin embargo, tanto en la EVA como en la escala WOMAC 





[Type here] [Type here]  46 
CAPÍTULO VIII 
8. CONCLUSIONES 
El uso de el tratamiento vía oral Fortigel 10 g – Fucoidan 100 mg es superior en reducir 
la sintomatología de la gonartrosis grado II – III comparado con tratamientos más 
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CAPÍTULO IX 9. ANEXOS 
9.1. Carta de Aprobación por parte del Comité de Ética en Investigación  
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9.2. Carta de Consentimiento Informado 
FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  
FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Título del Estudio 
 
EVALUACIÓN DE LA EFICACIA DE UNA NUEVA TERAPIA 
ORAL A BASE DE PÉPTIDO DE COLÁGENO 
HIDROLIZADO MÁS FUCOIDAN PARA LA DISMINUCIÓN 
DE LA SINTOMATOLOGÍA DE LA GONARTROSIS GRADO 
II - III COMPARADA CON ÁCIDO HIALURÓNICO INTRA 
ARTICULAR O PLASMA RICO EN PLAQUETAS INTRA 
ARTICULAR 
Nombre del Investigador Principal Dr. med.  Eduardo Álvarez Lozano  
Servicio / Departamento 
Ortopedia y Traumatología,  
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 
Teléfono de Contacto 8111847837 
Persona de Contacto Dr. Alejandro González Parás 
Versión de Documento 2.0 
Fecha de Documento 11 de noviembre del 2019 
 
 
Usted ha sido invitado(a) a participar en un estudio de investigación. Este documento contiene información 
importante acerca del propósito del estudio, lo que Usted hará si decide participar, y la forma en que nos 
gustaría utilizar su información personal y la de su salud. 
Puede contener palabras que Usted no entienda. Por favor solicite a su médico o al personal del estudio 
que le explique cualquier palabra o información que no le quede clara. 
 
¿CUÁL ES EL PROPÓSITO DEL ESTUDIO? 
Este estudio tiene como propósito evaluar la eficacia de un nuevo medicamento que se toma vía oral 
compuesto de Colágeno hidrolizado / Fucoidan para notar la disminución de los síntomas de la artritis de 
rodilla grado II – III de una escala llamada Kellgren – Lawrence, en comparación con la inyección de ácido 
hialurónico en la articulación de la rodilla o plasma rico en plaquetas en la articulación de la rodilla 
 
¿CUÁL SERÁ LA DURACIÓN DEL ESTUDIO Y CUÁNTOS PARTICIPANTES HABRÁ EN ESTE 
ESTUDIO? 
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La duración total del estudio será de un año. La evaluación de cada uno de los participantes será sólo de 
6 meses, y habrá en total 108 participantes, divididos en tres grupos. El grupo 1 usará Fortigel / Fucoidan 
y se tomará por 6 meses por vía oral una vez al día. El grupo 2 se le inyectará en la rodilla ácido hialurónico. 
El grupo 3 se le inyectará en la rodilla PRP (plasma rico en plaquetas). 
 
¿CUÁLES SON LOS REQUISITOS QUE SE TOMARÁN EN CUENTA PARA MI PARTICIPACIÓN? 
 
Los criterios para participar y de quienes no lo cumplen son los siguiente 
 
Criterios para si participar: 
 Aceptar el consentimiento informado 
 Diagnóstico de osteoartritis de rodilla de acuerdo con los criterios del Colegio 
Americano de Radiología con criterios clínicos 
 Ambos géneros 
 Edad de 40 a 90 años 
 Presencia de síntomas compatibles con osteoartritis de rodilla por al menos un 
año 
 Puntuación de dolor de la rodilla afectada de 30 a 90 mm (WOMAC) 
 Se evaluará el componente de dolor al “caminar sobre una superficie plana” y/o 
“escaleras ascendentes y/o descendentes” en la primera consulta y en el 
seguimiento de base 
 Osteoartritis de la rodilla unilateral sintomática grado II y III de la escala Kellgren 
y Lawrence 
 
Criterios para no participar: 
 Mujeres embarazadas o lactando 
 Padecer artritis reumatoide o artritis de cualquier otro tipo 
 Cirugías de rodilla previas 
 Inyecciones intraarticulares de ácido hialurónico o PRP 9 meses previos 
 Artroscopías de rodilla un año previo 
 Inyecciones intraarticulares de corticosteroides 9 meses previos 
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 Dolor articular a consecuencia de daño nervioso o muscular, caídas o 
traumatismos 
 Comorbilidades asociadas a OA como: gota, diabetes mellitus, enfermedad 
cardiovascular, colesterol elevado que requiera intervención médica, insuficiencia 
renal, asma o hipertensión arterial que requiera intervención médica mal 
controladas 
 Cáncer en los últimos 5 años 
 Tomar productos herbolarios o suplementos para reducir la inflamación articular 
 Pacientes en la fase aguda de una lesión articular inflamatoria o traumática 
 Pacientes que se encuentren tomando en los últimos seis meses glucosamina o 
condroitina 
 Fumadores (20 paquetes/año) 
 Consumidores fuertes de alcohol (50g por semana) 
 
Criterios para eliminar pacientes del estudio: 
 No venir a todas sus consultas con el doctor 
¿CUÁL ES EL TRATAMIENTO DEL ESTUDIO?  
 
El tratamiento de este estudio son 3, dependiendo del grupo en el que usted se encuentre.  
 El grupo 1 tomará Fortigel / Fucoidan por 6 meses.  
 El grupo 2 se le inyectará en la rodilla ácido hialuronico.  
 El grupo 3 se le inyectará en la rodilla PRP (plasma rico en plaquetas).  
¿CUÁLES SON LOS PROCEDIMIENTOS QUE SE ME REALIZARÁN? 
 
Si Usted sí quiere participar, será asignado por suerte a uno de los tres grupos de tratamiento. La 
asignación se hará poniendo tres sobres sobre la mesa con las tres opciones de tratamiento. Usted elegirá 
un sobre y el que agarre, será el tratamiento que usted llevará. El grupo 1 tomará por vía oral Fortigel / 
Fucoidan por 6 meses. Al grupo 2 y 3 se le realizarán inyecciones en la rodilla. Para hacer esto, primero 
usted se recuesta en la camilla del consultorio, dejando libre de ropa la rodilla para poder que usted la 
flexione (inicia estando acostado, luego pone la planta de su pie a que toque la cama y lo desliza 
acercándolo a su cuerpo, como haciendo un triángulo y su rodilla es el pico del triángulo) luego una 
enfermero o un estudiante de medicina le va a limpiar la rodilla con una solución especial para destruir 
bacterias, después el doctor le va a inyectar anestesia en la rodilla con una aguja chiquita, y luego le va a 
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poner el tratamiento (si está usted en el grupo 2, le va a poner ácido hialurónico; si está en el grupo 3, le 
va a poner PRP). Luego le pondrá un curita, haciendo presión ligera sobre su piel para que no salga tanta 
sangre después del piquete. El doctor le va a pedir que mueva su rodilla para adelante y para atrás, esto 
hará que el medicamento se reparta por igual en toda su rodilla. Luego podrá pararse sin problemas. 
 
Si usted pertenece al grupo 3 es importante que usted sepa que para tener el PRP se tiene que 
sacar sangre de su vena. Para tener PRP se hace lo siguiente: se le pide que tome asiento, una enfermera 
le va a poner una liga en el brazo, luego le va a pedir que abra y cierre la mano (esto hace que la vena se 
salte y pueda ver el lugar de donde va a sacar la sangre) le va a poner la aguja para sacar un total de 10 
tubos de tapa celeste de 4.5ml, para que sea un estimado de sangre de un caballito de tequila (esto es la 
cantidad que se necesita para poder tener una inyección de PRP para la rodilla) luego le va a quitar la liga 
del brazo y le va sacar al aguja de la vena y le va a poner un algodón con alcohol en el lugar del piquete y 
le va a pedir que doble el codo (para que deje de salir sangre). Usted va a pasar a la sala de pacientes, 
mientras que se llevan la sangre a procesar (se tarda alrededor de una hora y media). Ya que esté listo el 
PRP se le puede ya poner en la rodilla que a usted le duele. 
 
¿QUÉ VA A HACER SI USTED DECIDE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO? 
 
Si Usted decide si participar, lo que se le pedirá es venir a sus citas de valoración con el doctor, él 
le dirá cuales son las instrucciones para que usted realice y también le contestará todas las dudas que 
usted tenga en todo el tiempo del estudio. 
 
¿CUÁLES SON LOS POSIBLES RIESGOS O MOLESTIAS? 
 
Las molestias más comunes que hay cuando se inyecta un medicamento en la rodilla es que se 
hinche y que duela un poco. Existe el riesgo de que haya una infección después de inyectar algo en la 
rodilla. Por eso es muy importante tomar los cuidados necesarios antes de inyectar medicamento o PRP. 
Si usted ve que la rodilla se le está hinchando demasiado y que se está poniendo roja, venga a consultar 
rápidamente porque eso puede ser una infección y hay que darle tratamiento con antibióticos o hacer un 
lavado a la rodilla. 
 
¿CUÁLES SON LOS POSIBLES BENEFICIOS PARA USTED O PARA OTROS? 
 
Disminuir el dolor en sus actividades diarias y mejorar la calidad de vida del paciente, haciendo 
una mejoría en la movilidad de la rodilla con desgaste. Queremos ver la diferencia entre el uso de los 
diferentes tratamientos y cual disminuye y más rápido el dolor. 
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¿QUÉ OTROS PROCEDIMIENTOS O TRATAMIENTOS PODRÍAN ESTAR DISPONIBLES PARA 
USTED? 
 
Si usted no quiere tomar Fortigel por 6 meses, ni se quiere poner inyección en la rodilla, usted 
puede tomar Paracetamol o cualquier otro analgésico o cualquier otro antiinflamatorio no esteroideo que 
le funcione mejor.  
 
¿SU PARTICIPACIÓN EN ESTE ESTUDIO LE GENERARÁ ALGÚN COSTO? 
 
No habrá costos para Usted por participar en este estudio. 
  
¿SE LE PROPORCIONARÁ ALGUNA COMPENSACIÓN ECONÓMICA PARA GASTOS DE 
TRANSPORTACIÓN? 
 
A Usted no se le dará ninguna compensación para sus gastos de transportación. 
 
¿RECIBIRÁ ALGÚN PAGO POR SU PARTICIPACIÓN EN ESTE ESTUDIO? 
Usted no recibirá ningún pago por la participación en este estudio. 
 
¿SE ALMACENARÁN MUESTRAS DE SANGRE O TEJIDOS PARA FUTURAS INVESTIGACIONES? 
 
No se tomarán muestras para almacenarlas en su participación en el estudio, pero sí se tomarán 
muestras para los pacientes que estén en el grupo 3 que el tratamiento es inyección intraarticular de 
plasma rico en plaquetas, en el que será necesario obtener muestras de sangre para la obtención del 
plasma rico en plaquetas, pero no se almacenarán. Se tomarán muestras para hacer estudios de sangre, 
pero tampoco se almacenarán. 
 
¿QUÉ DEBE HACER SI LE PASA ALGO COMO RESULTADO DE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO? 
 
Si Usted sufre una lesión o enfermedad durante su participación en el estudio, debe buscar 
tratamiento a través de su médico de cabecera o centro de atención médica de elección y debe 
informárselo inmediatamente al médico del estudio. 
 
Los gastos que genere dicha lesión o enfermedad sólo le serán pagados si el médico del estudio 
ha decidido que la lesión / enfermedad está directamente relacionada con los procedimientos del estudio, 
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y no es el resultado de una condición preexistente de la progresión normal de su enfermedad, o porque no 
se han seguido las indicaciones que el médico de estudio ha recomendado.  
 
¿CUÁLES SON SUS DERECHOS COMO SUJETO DE INVESTIGACIÓN? 
 
Si decide participar en este estudio, Usted tiene derecho a ser tratado con respeto, incluyendo la 
decisión de continuar o no su participación en el estudio. Usted es libre de terminar su participación en 
este estudio en cualquier momento. 
 
¿PUEDE TERMINAR SU PARTICIPACIÓN EN CUALQUIER MOMENTO DEL ESTUDIO? 
 
Su participación es estrictamente voluntaria. Si desea suspender su participación, puede hacerlo con 
libertad en cualquier momento. Si elige no participar o retirarse del estudio, su atención médica presente 
y/o futura no se verá afectada y no incurrirá en sanciones ni perderá los beneficios a los que usted tendría 
derecho de algún otro modo. 
Su participación también podrá ser suspendida o terminada por el médico del estudio, sin su 
consentimiento, por cualquiera de las siguientes circunstancias: 
 Que el estudio haya sido cancelado. 
 Que el médico considere que es lo mejor para Usted. 
 Que necesita algún procedimiento o medicamento que interfiere con esta investigación. 
 Que no ha seguido las indicaciones del médico lo que pudiera traer como consecuencias 
problemas en su salud. 
Si Usted decide retirarse de este estudio, deberá realizar lo siguiente: 
 Notificar a su médico tratante del estudio. 
 Deberá de regresar todo el material que su médico le solicite. 
Si su participación en el estudio se da por terminada, por cualquier razón, por su seguridad, el médico 
continuará con seguimientos clínicos. Además, su información médica recabada hasta ese momento podrá 
ser utilizada para fines de la investigación. 
 
¿CÓMO SE PROTEGERÁ LA CONFIDENCIALIDAD DE SUS DATOS PERSONALES Y LA 
INFORMACIÓN DE SU EXPEDIENTE CLÍNICO? 
 
Si acepta participar en la investigación, el médico del estudio recabará y registrará información personal 
confidencial acerca de su salud y de su tratamiento. Esta información no contendrá su nombre completo 
ni su domicilio, pero podrá contener otra información acerca de Usted, tal como iniciales y su fecha de 
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nacimiento. Toda esta información tiene como finalidad garantizar la integridad científica de la 
investigación. Su nombre no será conocido fuera de la Institución al menos que lo requiera nuestra Ley. 
 
Usted tiene el derecho de controlar el uso de sus datos personales de acuerdo con la Ley Federal de 
Protección de datos Personales en Posición de Particulares, así mismo de solicitar el acceso, corrección 
y oposición de su información personal. La solicitud será procesada de acuerdo a las regulaciones de 
protección de datos vigentes. Sin embargo, cierta información no podrá estar disponible hasta que el 
estudio sea completado, esto con la finalidad de proteger la integridad del Estudio. 
 
La Facultad de Medicina y Hospital Universitario, así como el Investigador serán los responsables de 
salvaguardar la información de acuerdo con las regulaciones locales.  
 
Usted tiene el derecho de solicitar por escrito al médico un resumen de su expediente clínico. 
 
La información personal acerca de su salud y de su tratamiento del estudio podrá procesarse o transferirse 
a terceros en otros países para fines de investigación y de reportes de seguridad, incluyendo agencias 
reguladoras locales (Secretaria de Salud SSA), así como al Comité de Ética en Investigación y al Comité 
de Investigación de nuestra Institución. 
 
Para los propósitos de este estudio, autoridades sanitarias como la Secretaria de Salud y el Comité de 
Ética en Investigación y/o el Comité de Investigación de nuestra Institución, podrán inspeccionar su 
expediente clínico, incluso los datos que fueron recabados antes del inicio de su participación, los cuales 
pueden incluir su nombre, domicilio u otra información personal.  
 
En caso necesario estas auditorías o inspecciones podrán hacer fotocopias de parte o de todo su 
expediente clínico. La razón de esto es asegurar que el estudio se está llevando a cabo apropiadamente 
con la finalidad de salvaguardar sus derechos como sujeto en investigación. 
 
Los resultados de este estudio de investigación podrán presentarse en reuniones o en publicaciones.  
 
La información recabada durante este estudio será recopilada en bases de datos del investigador, los 
cuales podrán ser usados en otros estudios en el futuro. Estos datos no incluirán información médica 
personal confidencial. Se mantendrá el anonimato. 
 
Al firmar este documento, Usted autoriza el uso y revelaciones de la información acerca de su estado de 
salud y tratamiento identificado en esta forma de consentimiento. No perderá ninguno de sus derechos 
legales como sujeto de investigación. Si hay cambios en el uso de su información, su médico le informará. 
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SI TIENE PREGUNTAS O INQUIETUDES ACERCA DE ESTE ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN, ¿A 
QUIÉN PUEDE LLAMAR? 
 
En caso de tener alguna pregunta relacionada a sus derechos como sujeto de investigación de la Facultad 
de Medicina y Hospital Universitario podrá contactar al Dr. med. José Gerardo Garza Leal, presidente del 
Comité de Ética en Investigación de nuestra Institución o al Lic. Antonio Zapata de la Riva en caso de 
tener dudas en relación con sus derechos como paciente. 
 
Comité de Ética en Investigación del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”. 
Av. Francisco I. Madero y Av. Gonzalitos s/n 
Col. Mitras Centro, Monterrey, Nuevo León México. 
CP 66460 
Teléfonos: (81) 83294000 ext. 2870 a 2874 




PARA LLENAR POR EL SUJETO DE INVESTIGACIÓN 
 Mi participación es completamente voluntaria. 
 
 Confirmo que he leído y entendido este documento y la información proporcionada del estudio. 
 
 Confirmo que se me ha explicado el estudio, que he tenido la oportunidad de hacer preguntas y que se me ha dado el 
tiempo suficiente para decidir sobre mi participación. Sé con quién debo comunicarme si tengo más preguntas. 
 
 Entiendo que las secciones de mis anotaciones médicas serán revisadas cuando sea pertinente por el Comité de Ética 
en Investigación o cualquier otra autoridad regulatoria para proteger mi participación en el estudio. 
 
 Acepto que mis datos personales se archiven bajo códigos que permitan mi identificación. 
 
 Acepto que mis materiales biológicos (sangre, orina, tejidos) recolectados puedan usarse para los fines que convengan a 
este estudio. 
 
 Acepto que mi médico general sea informado de mi participación en este estudio. 
 
 Acepto que la información acerca de este estudio y los resultados de cualquier examen o procedimiento pueden ser 
incluidos en mi expediente clínico. 
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 Confirmo que se me ha entregado una copia de este documento de consentimiento firmado. 
____________________________________________________________________ 









Nombre del Primer Testigo       Firma 
         
_______________________________________________________________________ 
Dirección                              
 
___________________________________________________________________________ 






Nombre del Primer Testigo        Firma 
         
_______________________________________________________________________ 
Dirección                              
 
____________________________________________________________________________ 
Fecha        Relación con el Sujeto de Investigación 
 
PERSONA QUE OBTIENE CONSENTIMIENTO 
He discutido lo anterior y he aclarado las dudas. A mi más leal saber y entender, el sujeto está proporcionando su consentimiento 
tanto voluntariamente como de una manera informada, y él/ella posee el derecho legal y la capacidad mental suficiente para 
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